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В статье представлены современные литературные данные, касающиеся механизмов развития фотостарения 
кожи, вызванного ультрафиолетовым излучением уФА- и уФБ-спектров. Результатом длительного воздействия 
уФ-излучения являются повреждение геномной ДНК, развитие мутаций ДНК, повреждение белков, мембранных 
липидов, коллагеновых и эластических волокон, деградация межклеточного вещества дермы, развитие хронического 
воспаления, иммуносупрессия, нарушение меланогенеза и усиление ангиогенеза. Описаны основные клинические 
проявления фотостарения, проявляющиеся на коже, и представлена их гистологическая характеристика. 
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The article discloses current concepts of mechanisms of development of skin photoageing caused by UV irradiation (UVA and 
UVB). Chronic exposure of skin to UV irradiation results in damage of genome DNA, development of DNA mutations, damage 
of proteins, membrane lipids, collagen and yellow fibers, degradation of the intercellular substance of the skin, development 
of a chronic inflammation, immunosuppression, melanogenesis disorders and increased angiogenesis. The authors 
described major clinical manifestations of skin photoageing and their histological characteristics. 
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 фотостарение — симптомокомплекс, включающий 
ряд признаков, характеризующих изменения эпидер-
миса, дермы и сосудов, возникающих вследствие 
длительного ультрафиолетового излучения. процесс 
фотостарения характеризуется клиническими, гисто-
логическими и биохимическими признаками, имею-
щими отличия от хронологического старения областей 
кожного покрова, закрытых от воздействия ультра-
фиолетовых лучей.
Кожа человека является единственным органом, 
подверженным фотостарению, ассоциированному с 
повреждением ультрафиолетовыми лучами (уф) ее 
структур. К основным уф-индуцированным струк-
турным изменениям в коже относят утолщение ро-
гового слоя в краткосрочной перспективе и его ис-
тончение при длительном воздействии, тенденцию 
к редукции эпидермальных выростов и деградации 
базальной мембраны, увеличение синтеза мелани-
на с неравномерным распределением меланоцитов; 
наличие атипичных меланоцитов, уменьшение коли-
чества коллагеновых волокон, атрофию внеклеточ-
ного матрикса, усиление ангиогенеза, уменьшение 
числа клеток Лангерганса [56].
фотостарению наиболее подвержены открытые зо-
ны, преимущественно лицо и конечности, однако при 
интенсивной естественной инсоляции или использова-
нии искусственных источников уф-излучения развитие 
признаков фотостарения возможно на любом участке 
кожного покрова. В развитии уф-индуцированного 
фотоповреждения кожи определяющими являются 
наследственные и средовые факторы. К наследствен-
ным, в том числе, относят фототип кожи, характеризу-
ющий природную протекцию от уф-излучения, к сре-
довым — ультрафиолетовое излучение спектральных 
диапазонов уфА и уфб [1, 2]. установлено, что в боль-
шинстве случаев признаки физиологического старе-
ния кожных покровов и фотостарения могут в различ-
ной степени сочетаться или иметь единые клинические 
проявления [1, 3—5]. Кроме того, имеются независи-
мые факторы, влияющие на развитие симптомов хро-
нологического и фотостарения кожи. Так, например, 
курение является независимым фактором раннего об-
разования морщин на лице за счет повреждающего 
воздействия на эластические волокна [6]. Доказано, 
что морщины и птоз на лице усугубляются в течение 
дня независимо от уф-излучения, что подтверждает 
роль гравитации и мышечных движений лица в разви-
тии данных симптомов [7].
Важнейшим фактором, определяющим чувстви-
тельность кожи к ультрафиолетовому излучению, яв-
ляется фототип. В настоящее время различают шесть 
типов кожи по Т. фицпатрику (табл. 1).
установлено, что люди с I и II типом кожи более 
чувствительны к уф-излучению и риск развития сим-
птомов фотоповреждения и новообразований кожи 
у них значительно выше, чем у лиц с III и IV типом ко-
жи. Известно, что эффекты фотоповреждения кожи 
определяются кумулятивной дозой облучения, одна-
ко до сих пор неясно, какие дозы длительного уф-
облучения более мутагенны [5, 9]. ультрафиолетовые 
лучи проникают в различные слои кожи в зависимости 
от их длины волны. уф-излучение средневолнового 
диапазона (уфб, 290—320 нм) в основном поглоща-
ется в эпидермисе, в то время как длинноволновый 
диапазон (уфА, 320—400 нм) проникает в эпидермис 
и дерму, взаимодействуя с эпидермальными керати-
ноцитами и дермальными фибробластами [8].
Особенности фотоповреждения кожи при воз-
действии средневолнового ультрафиолетового из-
лучения
Молекулярные механизмы повреждающего дей-
ствия уфб-излучения на кожу человека могут быть 
разделены на три основные группы: изменение струк-
туры и функции ДНК, фотоинактивация белков и по-
вреждение биомембран.
таблица типы кожи по Фицпатрику
Тип кожи Цвет Чувствительность кожи  к УФ-излучению Реакция на УФ-излучение
I Белая кожа, белокурые или рыжие волосы, 
веснушки, голубые глаза
Очень чувствительна Всегда обгорает, никогда не загорает
II Светлая кожа, белокурые или рыжие волосы, 
веснушки, голубые или зеленые глаза
Очень чувствительна Легко обгорает, загорает с трудом
III Светлый или персиковый цвет кожи Чувствительна Иногда обгорает, загорает хорошо
IV Светло-коричневый цвет кожи Средняя чувствительность Очень редко обгорает, всегда загорает 
хорошо 
V Оливковый или коричневый цвет кожи умеренно чувствительна Минимально чувствительна к ожогам.  
Не обгорает, загорает хорошо 
VI Очень темный цвет кожи (черный цвет кожи) Наименее чувствительна Никогда не обгорает, загорает хорошо
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Вещества эндогенного и экзогенного происхож-
дения, способные поглощать энергию уф-излучения 
(фотоны), называются хромофорами. Основными 
хромофорами уфб-диапазона являются азотистые 
основания ДНК, которые имеют пик поглощения в 
диапазоне 240—290 нм. В результате запуска фото-
химических реакций образуются пиримидиновые и 
циклобутановые димеры в молекуле ДНК, а также 
другие фотопродукты: фотогидраты пиримидинов, 
тиминовые гликоли, сшивки ДНК-белок. Воздей-
ствие уф-излучения помимо формирования димеров 
при высоких дозах способно также вызывать одно- и 
двунитевые разрывы в молекуле ДНК. Результатом 
повреждения ДНК является нарушение репликации 
ДНК, развитие мутаций [9, 10]. Важную роль в репара-
ции повреждений ДНК играет белок-супрессор опухо-
ли р53. В случае необратимых повреждений ДНК, воз-
никающих под влиянием уф-излучения, р53 запускает 
механизмы апоптоза поврежденной клетки, защищая 
организм от злокачественной трансформации. Имен-
но клетки, не подвергшиеся апоптозу, имеют высокий 
потенциал канцерогенеза. установлена роль мутаций 
гена р53 в развитии актинического кератоза, доказа-
на также ассоциация между развитием плоскоклеточ-
ного рака кожи и уф-индуцированными мутациями 
р53 [11].
Другим механизмом фотоповреждения кожи уфб-
спектром является фотоинактивация белков, где ве-
дущая роль принадлежит белковым хромофорам. 
Воздействие уф-излучения вызывает фотомодифика-
цию аминокислот белков, в частности окисление ли-
зина, аргинина, пролина, формирование альдегидов 
и кетонов, образование сшивок белков (коллагена и 
эластина). Окислительное повреждение белка приво-
дит к функциональным изменениям структурных или 
ферментативных белков и в конечном итоге к потере 
функциональной активности белка и его деградации. 
Также установлено, что белки межклеточного матрик-
са дермы наиболее подвержены фотоокислению и их 
повреждение приводит к развитию актинического эла-
стоза [12, 13].
Особого внимания заслуживает действие уфб-
излучения на биологические мембраны. фотоокисле-
ние липидов представляет собой двухэтапный, дву-
квантовый процесс. первично липиды окисляются с 
образованием гидроперекисей, затем перекиси рас-
щепляются с образованием стабильных продуктов, 
и прежде всего альдегидов. присутствующие в мем-
бранах жирорастворимые антиоксиданты, такие как 
токоферолы, ингибируют окисление, но сами при этом 
подвергаются фотодеструкции. Результатом длитель-
ного уф-облучения кожи является истощение анти-
окислительных и антиоксидантных систем кожи [14].
К другим эффектам фотоповреждения уфб-
спектром относят развитие воспалительной реакции в 
коже, иммуносупрессию, синтез и стимуляцию выра-
ботки простагландинов, повышение синтеза фермента 
орнитин-декарбоксилазы, стимулирующего клеточную 
пролиферацию, и фермента синтетазы оксида азота, 
индуцирующего эритему, меланогенез и процессы де-
градации эластина. уфб-излучение также влияет на 
ангиогенез, снижая экспрессию ингибитора ангиоге-
неза тромбоспондина-1, повышая выработку фактора 
роста эндотелия сосудов (VEGF) [15, 16].
Особенности фотоповреждения кожи при воз-
действии УФА-излучения
Основную роль в развитии фотостарения отводят 
именно уфА-диапазону, так как его соотношение в 
солнечном спектре в 10—100 раз выше, чем уфб, и 
глубина проникновения значительно больше. уфА-из-
лучение проникает глубоко в дерму, оказывая непря-
мое воздействие на ДНК за счет генерации активных 
форм кислорода (АфК). АфК стимулируют перекисное 
окисление липидов, активацию факторов транскрип-
ции и генерациию разрывов ДНК [5, 17].
Воздействие уфА-излучения запускает два важ-
нейших механизма фотостарения: индукцию матрич-
ных металлопротеиназ и мутации в митохондриаль-
ной ДНК. Индукция матричных металлопротеиназ 
(ММп) играет важную роль в патогенезе фотостаре-
ния. ММп обладают протеолитической активностью 
в отношении матричных протеинов. Каждая ММп 
уничтожает различные компоненты белков дермаль-
ного матрикса. Так, ММР-1 расщепляет коллаген ти-
па I, II, III, тогда как ММп-9 (желатиназа) расщепляет 
коллаген типа IV, V и желатин [18]. было показано, 
что уф-излучение влияет на изменение посттрансля-
ционных модификаций дермальных матричных про-
теинов, в том числе коллагена [17, 19]. Индукция ма-
тричных металлопротеиназ характерна не только для 
уфА-спектра, но и потенцируется уфб-излучением. 
Для уфб-индуцированной активации ММп характерна 
активация факторов транскрипции. В ряде исследова-
ний было установлено, что фактор транскрипции АР-2, 
который активизировался уфА-излучением через ме-
ханизм генерации синглетного кислорода, имел реша-
ющее значение для уфА-индуцированной экспрессии 
ММР генов в человеческих кератиноцитах [28].
Кроме активации ММп был идентифицирован 
второй патофизиологический путь, ведущий к фото-
старению кожи человека. это повреждение митохон-
дриальной ДНК и развитие митохондриальных мута-
ций ДНК под влиянием уфА-излучения [20]. Митохон-
дрии — клеточные органеллы, основной функцией 
которых является получение энергии для клетки. это 
достигается путем многоступенчатого процесса, на-
зываемого окислительным фосфорилированием. Рас-
положенные на внутренней мембране митохондрий 
пять мультибелковых комплексов генерируют элек-
трохимический градиент, который используется в по-
следнем этапе процесса преобразования АДф в АТф. 
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В непосредственной близости от этого сайта лежит 
собственный генетический материал митохондрии — 
митохондриальная (Мт) ДНК. МтДНК человека имеет 
16 559 пар оснований, круговые и двухцепочечные мо-
лекулы, в количестве четыре на десять копий на клет-
ку. хотя они снабжены антиоксидантными система-
ми, происходит непрерывная генерация АфК, в част-
ности во время последней ступени преобразования 
АДф в АТф. было обнаружено, что мутации МтДНК 
могут играть причинную роль как в нормальном про-
цессе старения с накоплением мутаций МтДНК, что 
сопровождается снижением функции митохондрий, 
так и в развитии фотостарения кожи [21]. Соответ-
ственно, при длительной солнечной инсоляции ча-
стота мутаций МтДНК на открытых участках кожи с 
клиническими признаками фотостарения была значи-
тельно выше, чем на закрытых от уф-излучения [22]. 
Митохондриальный геном кодирует 13 компонентов 
электронной транспортной и окислительной цепи, и 
окислительное повреждение может привести к деле-
ции или перестройке ДНК, скорее всего, из-за двух-
нитевых разрывов, которые могут повлиять на способ-
ность митохондрий генерировать энергию для клетки 
[23, 24]. было показано, что позиции МтДНК, содер-
жащие кодирующие последовательности элементов, 
участвующих в дыхательной цепи, последовательно 
удалены в различных тканях с увеличением возрас-
та донора и при многих дегенеративных заболевани-
ях. этому механизму было дано название «общего 
удаления» [23, 25, 26]. «Общее удаление» до 10 раз 
чаще можно найти в фотоповрежденной коже, чем в 
закрытой от уф-излучения. [21, 22, 27]. Считается, что 
снижение функции митохондрий в фотоповрежденной 
коже приводит к дальнейшему накоплению АфК. Му-
тации МтДНК наблюдались в фибробластах, где под-
вергались in vitro облучению при сублетальных дозах 
УФА [28]. Кроме того, в фибробластах защищенной от 
уф-излучения кожи общие удаления МтДНК возникли 
под воздействием физиологических доз уфА-излуче-
ния в течение всего 2 недель; эти мутации сохраня-
лись и в некоторых случаях увеличивались даже по-
сле прекращения облучения [29]. Данный факт гово-
рит в пользу гипотезы, что начальная мутация МтДНК, 
индуцированная уф-облучением, приводит к усиле-
нию АфК повреждения клетки. Степень «общего уда-
ления» МтДНК в фотоповрежденной коже не коррели-
рует с хронологическим возрастом доноров, но корре-
лирует с тяжестью фотоповреждения кожи, предпо-
лагая, что «общее удаление» МтДНК может служить 
молекулярным маркером фотоповреждения [21, 22, 
30]. Образование АфК активирует рецепторы на по-
верхности клетки, в том числе эпидермальный фактор 
роста (EGF), интерлейкин 1 (IL-1), инсулин, фактор ро-
ста кератиноцитов и фактор некроза опухоли (TNf-α). 
Активация рецепторов опосредуется частично через 
АфК ингибирование фермента тирозин-фосфатазы-к, 
функцией которого является сохранение рецептора 
EGF в неактивном состоянии [31]. Активация рецеп-
торов приводит к стимуляции стресс-связанного ми-
тоген-активированного протеина (MAP) киназы р38 и 
С-jun амино-терминальной киназы (jNK) [32]. Киназы 
активируют транскрипцию ядерного транскрипцион-
ного комплекса AP-1 в составе белков c-jun и с-fos 
[33]. помимо активации рецепторов АфК повреждают 
мембранные липиды, в результате чего выделяется 
арахидоновая кислота, и преобразует ферменты ци-
клооксигеназы в простагландины, стимулируя воспа-
лительную реакцию в этой области [34]. 
увеличение AP-1 транскрипции препятствует син-
тезу основных дермальных коллагенов I и III, блоки-
руя действие трансформирующего фактора роста-β 
(TGf-β), цитокины повышают транскрипцию гена 
коллагена и снижают регуляцию пролиферации ке-
ратиноцитов [33, 35, 36]. эффекты TGf-β опосредо-
ваны посредством активации внутриклеточных сиг-
нальных белков SMAD2 и SMAD3 и антагонизмом 
внутриклеточного сигнального белка SMAD7 [4—37]. 
уф-облучение индуцирует SMAD7 в человеческой ко-
же, препятствуя активации TGf-β/SMAD2-3 [41—43]. 
это вызывает пролиферацию кератиноцитов, эпи-
дермальную гиперплазию, уменьшение производства 
проколлагена I типа, что ведет к потере коллагена. 
AP-1 также уменьшает уровень TGf-β рецепторов, 
далее ингибируется транскрипция коллагена и воз-
никает антагонизм стимулирующего действия эн-
догенной ретиноевой кислоты на синтез коллагена, 
в результате чего синтез коллагеновых волокон сни-
жается [42, 44].
АР-1 также индуцируется белком cyR61, кото-
рый индуцируется уф-облучением в фибробластах. 
cyR61 стимулирует синтез ММп-1, MMP-3 (строме-
лизин-1) и ММп-9 (92-кДа желатиназа), уменьшает 
продукцию проколлагена типа I, нарушает регуляцию 
TGf-β рецепторов [45, 46]. Кроме того, уф-облучение 
активирует ядерный фактор (Nf)-кB транскрипции, 
который индуцирует экспрессию провоспалительных 
цитокинов, таких как IL-1, IL-6, VEGf и TNf-β, стиму-
лирует экспрессию ММп [47, 48]. Деградация матри-
цы усугубляется воздействием MMP-8-коллагеназы 
нейтрофильного происхождения, при нейтрофильной 
инфильтрации кожи после уф-облучения [47, 49]. уф-
индуцированная деградация коллагена, как правило, 
является неполной, что приводит к накоплению ча-
стично деградированных фрагментов коллагеновых 
волокон в дерме и нарушению структурной целостно-
сти кожи. Кроме того, большое количество продуктов 
распада коллагена тормозит синтез новых коллагено-
вых волокон [50].
установлено, что одним из механизмов фотоста-
рения кожи является повреждающее действие уф-
излучения на теломеры хромосом соматических кле-
ток [51]. Теломеры — это концевые участки линейной 
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молекулы ДНК, которые состоят из повторяющейся 
последовательности нуклеотидов. у человека повто-
ряющееся звено имеет формулу TTAGGG, обознача-
ющую нуклеиновые основания. потери концевой ДНК 
делают невозможной бесконечное деление клетки. 
предполагают, что укорачивание хромосом до опре-
деленного размера индуцирует процессы клеточного 
старения, а длина теломер, по этим представлениям, 
может служить мерой пролиферативного потенциала 
клеток. В результате воздействия уф-излучения отме-
чается более быстрое укорочение теломер хромосом, 
чем на необлученной клетке [52, 53].
Клинические проявления фотостарения кожи
К наиболее частым клиническим признакам фото-
старения относят появление морщин, ксероза кожи, 
веснушек. Морщины характеризуются появлением 
складок кожи. Гистологически глубокие морщины 
характеризуются снижением уровня и деградацией 
коллагеновых волокон, сокращение количества септ 
в подкожной жировой клетчатке [57]. Ксероз (сухость 
кожи) характеризуется появлением сморщенности, 
шершавости и обезвоженности кожи. Гистологически 
ксероз характеризуется увеличением плотности ро-
гового слоя и увеличением толщины зернистого слоя 
эпидермиса [58, 63].
Нарушение пигментации при фотостарении харак-
теризуется появлением веснушек, лентиго, признаков 
диффузной необратимой гиперпигментации кожи, 
появлением симптомов каплевидного гипомеланоза. 
Веснушки представляют собой множественные пятна 
светло-коричневого цвета, округлой формы диаме-
тром от 0,2 см до 0,5 см. Гистологически в них отмеча-
ется увеличение или уменьшение гипертрофических 
ДОфА-позитивных меланоцитов. при более выражен-
ной степени фотоповреждения кожи характерно появ-
ление лентиго — множественных пятен светло-корич-
невого и коричневого цвета, неправильной и овальной 
формы, с четкими границами, диаметром до 1—2 см, 
с гистологическими признаками удлинения эпидер-
мального гребня, увеличения количества и меланиза-
ции меланоцитов [63].
Диффузная стойкая гиперпигментация представ-
ляет собой участки необратимой гиперпигментации 
кожи, характеризующейся увеличением количества 
ДОфА-позитивных меланоцитов в эпидермисе [58, 
63]. Каплевидный гипомеланоз проявляется развити-
ем участков локальной необратимой депигментации 
кожи округлой формы диаметром от 0,2 до 0,5 см, 
не сливающимися между собой с преимущественной 
локализацией на коже конечностей. Гистологически 
характеризуется снижением количества атипичных 
меланоцитов [63].
К признакам выраженного фотостарения кожи от-
носят развитие актинического эластоза, актиническо-
го кератоза, пойкилодермии, себорейного ретикуляр-
ного кератоза. Актинический эластоз характеризуется 
наличием бледно-желтых участков кожи с ромбовид-
ными щелями и бороздками (cutis rhomboidale nuchae). 
Гистологически при актиническом эластозе отмеча-
ется формирование узловых скоплений эластических 
волокон в аморфном веществе сосочкового слоя дер-
мы [59, 60, 63]. пойкилодермия представляет собой 
комплекс дистрофических изменений кожи, характе-
ризующийся сетчатой гиперпигментацией с телеанги-
эктазиями и участками атрофии кожи.
при актиническом кератозе характерно появле-
ние ограниченных участков гиперкератоза, покрытых 
плотными беловато-желтоватыми корочками, при 
гистологическом исследовании характерна ядерная 
атипия, эпидермальная гиперплазия и/или гипопла-
зия, воспаление в дерме. К клиническим симптомам 
фотостарения кожи относят и развитие ретикулярно-
го себорейного кератоза как результат длительного 
воздействия ультрафиолетового излучения в виде 
пятен или плотных папул желтовато-коричневого 
цвета с бородавчатой поверхностью и роговыми ки-
стами, которые формируются на местах лентиго. Ги-
стологически они представляют собой маленькие ро-
говые кисты, разбросанные вдоль тяжей базофиль-
ных клеток [56].
Сосудистые нарушения при фотостарении 
представлены развитием телеангиэктазий, веноз-
ных озер, пурпуры. Телеангиэктазии представле-
ны участками стойкого расширения мелких сосу-
дов кожи (артериол, капилляров) диаметром до 
0,5—0,7 мм, локализующихся на различных закры-
тых участках кожного покрова. при гистологическом 
исследовании отмечается расширение сосудов, 
часто с атрофическими стенками. Венозные озера 
представляют собой доброкачественные сосудистые 
новообразования, которые возникают в результате 
расширения венул. чаще всего они встречаются на 
губах, лице и ушных раковинах и гистологически ха-
рактеризуются признаками расширения вен с атро-
фическими стенками. пурпура представляет собой 
мелкие капиллярные кровоизлияния на коже за счет 
экстравазации эритроцитов и периваскулярного 
воспаления [62, 63].
К другим признакам фотостарения кожи относят 
также появление комедонов (как вариант синдрома 
фавра — Рукошо) и гиперплазии сальных желез. 
Комедоны представляют собой кисты сально-воло-
сяного фолликула (СВф), в состав которого входят 
волосяной фолликул, кератинизированная воронка, 
в полость которой слущиваются выстилающие ее ке-
ратиноциты; сальная железа и проток, соединяющий 
ее с воронкой. Содержимое кисты состоит из отше-
лушенных кератиноцитов, кожного сала и бактерий. 
Гиперплазия сальных желез характеризуется увели-
чением размера и диаметра устья сальных желез. 
Гистологически отмечается расширение пилосебаци-
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